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И ПОВЕДЕНЧЕСКИХ 
РАССТРОЙСТВ У ДЕТЕЙ 
 
 
FRONTAL CORTEX 
INTERACTIONS  
IN THE DEVELOPMENT OF 
COGNITIVE AND BEHAVIORAL 
DISORDERS IN CHILDREN 
 
Аннотация. Исследование посвя-
щено когнитивным и поведенческим 
нарушениям у детей. Показана ранняя 
динамика поведенческих состояний, 
дается представление о формирова-
нии сознания у детей. Изложены об-
щепринятые положения о локализа-
ции основных психических функций, 
представлена современная сетевая 
модель регуляции когнитивных и 
поведенческих функций. Отмечена 
роль взаимоотношения нейромедиа-
торных систем в регуляции отдель-
ных компонентов поведения. Даны 
основные эпидемиологические пока-
затели когнитивных и поведенческих 
нарушений у детей. Рассмотрены три 
наиболее ярких поведенческих забо-
левания детского возраста: синдром 
дефицита внимания и гиперактивно-
сти, детский аутизм, синдром Жиля 
де ла Туретта. Проведен сравнитель-
ный анализ особенностей наследова-
ния, морфологии, нейрохимии, кли-
нической манифестации и возможно-
стей терапии этих расстройств. Пока-
зано, что мужской пол, вовлеченность 
фронто-стриарных структур, дофами-
новой и серотониновой медиаторных 
систем являются общими факторами 
формирования стереотипий и уме-
ренной коррекции ингибиторами 
обратного захвата серотонина при 
Abstract. The study deals with cogni-
tive and behavioral disorders in children. 
The article shows the early dynamics of 
behavioral states and describes the pic-
ture of formation of cognition in chil-
dren. The author highlights the generally 
accepted opinions about localization of 
the basic psychological functions and 
presents a modern network model of 
regulation of cognitive and behavioral 
functions. The article notes the role of 
interaction between neuromediatory 
systems in the regulation of certain be-
havioral components and provides the 
main epidemiological indicators of cog-
nitive and behavioral disorders in chil-
dren. The author focuses on three most 
evident behavioral children’s disorders: 
attention deficit hyperactivity syndrome, 
autism spectrum disorder, and Gilles de 
la Tourette's syndrome. A comparative 
analysis of the specificity of inheriting, 
morphology, neurochemistry, clinical 
manifestation and therapeutic treatment 
of these disorders has been carried out. 
It has been shown that the masculine 
sex, engagement of frontostriatal struc-
tures, and dopamine and serotonin me-
diatory systems are typical factors of 
stereotypies formation and moderate 
treatment with the help of serotonin 
reuptake inhibitors for most develop-
mental disorders in children. Genetic 
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основных болезнях развития у детей. 
Генетическая разнородность, вовле-
ченность прочих анатомических об-
разований, противоречивые девиации 
в других нейротрансмиттерных сис-
темах предопределяют своеобразие 
клинической картины и недостаточ-
ную эффективность нейротропных 
препаратов других групп. 
Формирование мозга как в фило-, 
так и в онтогенезе подразумевает 
прозэнцефалическое развитие, осно-
вополагающим моментом которого 
служит прогрессивное увеличение 
лобных долей. «Избыточное» разви-
тие лобных долей у человека привело 
к формированию конфликта между 
эволюционно древними подкорковы-
ми структурами и неокортексом. По-
добные противоречия способствуют 
возникновению основных болезней 
развития с вовлечением поведенче-
ской и когнитивных сфер. 
heterogeneity, engagement of other ana-
tomic factors, and controversial devia-
tions in other neurotransmission systems 
presuppose the specificity of the clinical 
picture and inadequate effectiveness of 
neurotropics of other groups. 
The formation of the brain both in 
phylo- and ontogenesis presupposes 
prosencephalic development which is 
basically characterized by progressive 
growth of frontal lobes. “Excessive” 
development of frontal lobes in man 
leads to the conflict between the evolu-
tionary ancient subcortical structures 
and the neocortex. Such contradictions 
cause the emergence of the basic devel-
opmental diseases engaging the behav-
ioral and cognitive spheres. 
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Болезнь — в сущности не что иное, как 
желание того, чего не стоило желать. 
Эрих Фромм 
Существуют различные опре-
деления понятия поведения. По-
ведение — это определенный 
сложившийся образ взаимодейст-
вия с окружающей средой. Пове-
дение определяется способно-
стью изменять свои действия под 
влиянием внутренних и внешних 
факторов («Wikipedia»). Поведе-
ние плода, в широком смысле 
слова, описывают начиная с эм-
брионального периода. Однако 
возникновение строго структури-
рованных поведенческих состоя-
ний относят к 16 неделям геста-
ции. Преемственность поведен-
ческих состояний от анте- к по-
стнатальному периоду является 
фундаментальным принципом и 
основополагающей понятийной 
категорией неврологии развития. 
4 основных поведенческих со-
стояния плода континуумом 
трансформируются в 6 основных 
поведенческих состояний ново-
рожденного [9; 31]. 
Когнитивные функции — это 
наиболее сложные функции го-
ловного мозга, с помощью кото-
рых осуществляется процесс ра-
ционального познания мира. 
К когнитивным функциям отно-
сят память, гнозис, речь, праксис 
и интеллект [27]. Когнитивный 
процесс — процесс, посредством 
которого происходит обработка 
информации нашим сознанием. 
Сознание имеет бесчисленное мно-
жество определений [1; 3; 5]. 
Применимость понятия «созна-
ние» к плодам, новорожденным и 
грудным детям является предме-
© Пальчик А. Б., 2020 
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том дискуссии, и ранее были от-
мечены попытки обойти этот 
спорный вопрос в неонатальной 
неврологии путем употребления 
категорий «habituation» и «alert-
ness» [9]. 
Тем не менее попытки поиска 
наиболее ранних признаков соз-
нания у человека не прекращают-
ся. В частности, можно упомя-
нуть исследования С. Куидера с 
соавторами (Kouider S. et al.) [26], 
считающих позднюю медленную 
волну индикатором сознания и 
предполагающих по наличию ее 
формирование сознания у двух-
месячных младенцев, а также 
эксперименты с распознаванием 
куклы и изучением близкоинфра-
красной спектроскопии [23]. 
Представление о строгой при-
надлежности высших функций 
различным отделам мозга отно-
сится к концепции локализацио-
низма. Основой локализациониз-
ма явились исследования афазий 
во второй половине XIX в. 
(M. Dax, P. Broca, C. Wernicke и др). 
В соответствии с этим взглядом, 
структурную ответственность за 
базовые функции мозга можно 
систематизировать следующим 
образом: лобная кора — движе-
ния, умозаключение, принятие 
решений, понимание правил, па-
мять, поведение, планирование, 
инициатива, индивидуальность, 
настроение, cдерживание; темен-
ная кора — чтение, счет, письмо, 
чувствительность, латерализация; 
височная кора — поведение, 
память, слух, эмоции, понима-
ние речи; затылочная кора — 
зрение. 
Заметное место в структуре и 
функциональной организации го-
ловного мозга принадлежит лоб-
ной (фронтальной) коре. Роль 
этого отдела мозга повышалась 
по мере эволюции, поскольку 
одним из основных принципов 
развития мозга является прозэн-
цефалическое развитие [9]. Из-
вестна спецификация различных 
отделов лобной коры в формиро-
вании поведенческих и когни-
тивных функций: фронтальная 
кора — планирование; дорзолате-
ральная префронтальная кора — 
логика, исполнительские (органи-
зационные, управленческие) фун-
кции; латеральная орбитофрон-
тальная кора — социальная и эмо-
циональная адекватность. Фрон-
тальная кора предопределяет ука-
занные функции в постоянном 
взаимодействии с другими отде-
лами мозга, в частности с лимби-
ческой системой и подкорковыми 
ганглиями. К кортико-лимбиче-
ской системе относят переднюю 
цингулярную кору, отвечающую 
за эмоции, избирательное внима-
ние, социальное поведение; дор-
золатеральную префронтальную 
кору — мотивацию, исполни-
тельские (организационные, уп-
равленческие) функции; минда-
лину — эмоциональный стресс; 
гиппокамп — обучение, память. 
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К подкорковым структурам 
принадлежат хвостатое, субтала-
мическое и красное ядра, блед-
ный шар, скорлупа, внутренняя 
капсула, ножки мозга, черная 
субстанция. Как уже было отме-
чено, в понимании регуляции 
поведения актуально знание свя-
зи фронтальной коры с подкор-
ковыми структурами. Д. Л. Брэд-
шоу (J. L. Bradshaw) [16] выделя-
ет 5 систем лобно-подкорковых 
взаимоотношений: моторную сеть; 
окуломоторную сеть, дорзолате-
рально-префронтально-корковую 
сеть; латеральную орбитофрон-
тальную корковую сеть; перед-
нюю цингулярную сеть. Даль-
нейшие исследования позволили 
уточнить ряд деталей организа-
ции этих сетей [24]. Таким обра-
зом, исподволь, двигаясь от стро-
гого локализационизма, можно 
прийти к сетевой модели органи-
зации нервной системы и соот-
ветственно сетевой модели орга-
низации поведения и когнитив-
ных функций. 
Когнитивные и поведенческие 
функции в значительной степени 
обеспечивает взаимоотношение 
основных медиаторных систем 
(адренергической, дофаминерги-
ческой и серотонинергической), 
что в предельно упрощенном ва-
рианте можно представить сле-
дующим образом: норадреналин 
отвечает за готовность, концен-
трацию, энергию; дофамин — за 
мотивацию и подкрепление; се-
ротонин — за память, навязчи-
вые, насильственные побужде-
ния. Взаимодействие нейротранс-
миттерных систем порождает 
следующие явления: (норадрени-
лин + дофамин) — внимание; 
(норадреналин + серотонин) — 
тревога, импульсивность, возбу-
димость; (дофамин + серото-
нин) — аппетит, агрессия, либи-
до; (норадреналин + дофамин + 
серотонин) — когнитивные функ-
ции, настроение. Нейротрансмит-
терные системы имеют широкое 
распространение в структурах 
головного мозга, однако при этом 
существует типовое предпочте-
ние. Ниже представлены струк-
туры мозга, насыщенные нейро-
нами, содержащими тот или иной 
нейромедиатор: норадренергиче-
ские нейроны локализуются пре-
имущественно в перивентрику-
лярном сером веществе, средин-
ном мозге, варолиевом мосту, 
продолговатом мозге; дофами-
нергические формируют туберо-
гипофизальный, нигростриарный, 
мезокортикальный и мезолимби-
ческий пути; серотонинергиче-
ские широко распространены в 
стволовых структурах с наи-
большей насыщенностью в зад-
нем ядре шва [29; 33]. Необходи-
мо подчеркнуть, что нейроны, 
продуцирующие серотонин, отно-
сятся к одним из первых в разви-
вающемся мозге [28]. Они преиму-
щественно ограничиваются ромбо-
видным мозгом (продолговатый 
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мозг, варолиев мост, мозжечок), 
первично возникая в вентральных 
отделах [29]. Возможно, с этим 
связана ведущая роль серотони-
нергических систем в формиро-
вании основных когнитивных 
процессов и поведения, особенно 
во взаимоотношении с дофами-
нергическими системами. 
В отношении распространен-
ности поведенческих расстройств 
у детей существует противоречи-
вая, иногда взаимоисключающая 
статистика. 7,4 % детей в США в 
возрасте от 3 до 17 лет (прибли-
зительно 4,5 миллиона) имеют 
подтвержденные поведенческие 
проблемы [20]. Один из шести 
детей от 2 до 8 лет (17,4 %) в Со-
единенных Штатах страдает на-
рушениями интеллекта, поведения 
или развития [17]. Дальнейшая 
детализация показывает, что среди 
детей от полугода до 17 лет, нахо-
дящихся в стационарах в связи с 
различными заболеваниями, по-
веденческие расстройства выяв-
лены в 22,1 % случаев и в 11,4 % 
они были заподозрены [30]. Изу-
чение поведенческих нарушений в 
амбулаторных условиях показало 
различие выявляемости данных 
расстройств у детей 6—12 лет в 
зависимости от условий воспита-
ния (в семье или вне семьи). У де-
тей, воспитывающихся без родите-
лей, ряд поведенческих рас-
стройств встречается до 84,3 %; 
у детей, находящихся в семьях — 
до 48,7 % [19]. 
Далее будут рассмотрены три 
наиболее ярких поведенческих и 
когнитивных заболевания детского 
возраста: синдром дефицита вни-
мания и гиперактивности, аутизм и 
синдром Жиля де ла Туретта. 
Совокупность признаков СДВГ 
можно представить следующим 
образом [11; 36; 38]. 
1. Нарушение внимания. 
2. Трудности в завершении ка-
кого-либо дела. 
3. Невозможность оставаться на 
одном месте. 
4. Импульсивность. 
5. Эмоциональная гиперактив-
ность. 
6. Двигательная гиперактивность. 
7. Ребенок прерывает, не слуша-
ет, вмешивается в разговор. 
8. Проблемы в обучении. 
9. Частая смена деятельности. 
10. Легкие неврологические знаки. 
11. Нарушения восприятия. 
12. Социальные проблемы. 
13. Говорливость. 
14. Агрессивное поведение. 
15. Негативное поведение. 
16. Нарушения сна. 
17. Дебют заболевания до 7 лет. 
18. Длительность симптомов бо-
лее 6 месяцев. 
Клиническими критериями 
раннего детского аутизма, пред-
ставленными при первом описа-
нии в работе Л. Каннера (L.Kan-
ner) [25], служат: 
1) невозможность устанавливать 
отношения с людьми с начала 
жизни; 
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2) крайняя отгороженность от 
внешнего мира с игнорированием 
раздражителей до тех пор, пока 
они не становятся болезненными; 
3) недостаточность принятия позы 
готовности при взятии на руки; 
4) недостаточность коммуника-
тивного пользования речью; 
5) блестящая механическая па-
мять; 
6) эхолалии; 
7) крайняя буквальность в ис-
пользовании слов; 
8) неправильное использование 
личных местоимений; 
9) нарушения пищеварения на 
первом году жизни; 
10) резкий страх определенных 
громких звуков и движущихся 
предметов; 
11) монотонное повторение зву-
ков и движений; 
12) страх изменений в обстановке; 
13) однообразие спонтанной ак-
тивности; 
14) монотонные механические иг-
ры с игровыми предметами; 
15) впечатление о наличии хоро-
шего интеллекта благодаря ус-
пешности в отдельных навыках и 
умному выражению лица; 
16) серьезное выражение лица, 
напряженное в присутствии лю-
дей и удовлетворенное при их 
уходе; 
17) хорошее физическое здоровье. 
Болезнь Жиля де ла Туретта 
является одним из ярчайших по 
феноменологии нервно-психиче-
ских расстройств у детей. Критерии 
болезни Жиля де ла Туретта [8]: 
1) множественные двигательные 
тики и один и более голосовых, 
представленных некоторое время 
тому назад, не обязательно не-
прерывно; 
2) тики должны наблюдаться 
много раз в течение дня, почти 
каждый день, расстройство длится 
дольше 1 года, продолжительность 
ремиссий не достигает 2 месяцев; 
3) начало расстройства в возрас-
те до 18 лет. 
Анализ трех наиболее ярких и 
обсуждаемых болезней развития 
позволяет предположить, что 
поведенческие и когнитивные 
расстройства могут иметь общие 
и индивидуальные черты в про-
исхождении и феноменологии. 
В первую очередь обращает 
на себя внимание, что указанные 
заболевания (а также ряд других 
расстройств) имеют четкие ген-
дерные особенности и достовер-
но чаще встречаются у мальчи-
ков (см. табл. 1). Ранее мы уже 
пытались обосновать подобное 
положение дел [9]. 
Сопоставление предполагаемой 
генетической природы основных 
поведенческих расстройств пред-
ставлено в табл. 2. 
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Таблица 1 
Соотношение мальчиков и девочек среди больных  
нервно-психическими заболеваниями [4, 6, 14, 16] 
Заболевание Мальчики : девочки 
Синдром дефицита внимания и гиперактивности 4—6 : 1 
Синдром Жиля де ла Туретта 3—4 : 1 
Кондуктивные расстройства 10 : 1 
Дислексия 1,7—2,0 : 1 
Специфические расстройства речи 2—3 : 1 
Аутизм 4 : 1 
Синдром Аспергера 11 : 1 
Таблица 2 
Предполагаемые генетические маркеры основных болезней развития 
у детей [13; 32; 37] 
Хромосома СДВГ Аутизм 
Болезнь Жиля  
де ла Туретта 
1   1p34.3, 1q32.1 
2 2q35   
5 5p13, 5p(в 17cM), 
5q13 
 5p13.2, 5p15.32, 
5q11.2 
6 6q12   
7 7p13 7p15 — p14.2, 
7q22, 7q31 
 
9 9q22  9q34.3 
11   11p15.5, 11q22—23 
12   12q21 
13   13q14 
14 14q12   
15 15q15 15q11-q13, 
15q11.2 — q12 
 
15q21—22 
 
16 16p13, 16q23 
 
  
17 17p11 
 
  
22   22q11.2 
Х   Xp11.3 
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Как следует из приведенной 
таблицы, наибольшее сходство 
отмечается в коротком плече 
15 хромосомы, однако это не ка-
сается конкретных локусов. На-
ряду с этим имеется сродство при 
СДВГ и болезни Жиля де ла Ту-
ретта в 5 хромосоме (особенно 
5p13), СДВГ и аутизме — в 7. 
В остальном генетическая карти-
на указанных расстройств остает-
ся полиморфной. 
Поиск морфологического суб-
страта нарушений поведения сис-
тематизирован в виде табл. 3. 
Очевидным сходством рассмат-
риваемых заболеваний является 
четкая вовлеченность в процесс 
их развития префронтальной ко-
ры и подкорковых стриарных 
структур. В остальном каждое 
расстройство имеет структурное 
своеобразие. 
Поскольку реализация гене-
тической программы и морфоло-
гического дефекта во многом 
происходит через нейрохимиче-
ские механизмы, было произве-
дено сопоставление степени уча-
стия основных нейромедиатор-
ных систем в формировании рас-
сматриваемых расстройств (табл. 4). 
Данное сопоставление убеждает, 
что общим для поведенческих и 
когнитивных расстройств у детей 
является вовлечение дофаминер-
гической и серотонинергической 
систем. Наиболее полиморфные и 
неоднозначные медиаторные на-
рушения отмечены при болезни 
Жиля де ла Туретта. 
Закономерным исходом гене-
тических, структурных и нейрохи-
мических девиаций является фор-
мирование клинической картины, 
которая в систематизированном 
виде представлена в табл. 5. 
Безусловно, клиническая кар-
тина изучаемых заболеваний 
своеобразна, что и обусловливает 
тот факт, что это разные заболе-
вания. В то же время присутству-
ет определенная общность мани-
фестации, касающаяся внимания, 
движений и особенностей пове-
дения. 
Эффективность разных спосо-
бов медикаментозной коррекции 
трудноизлечимых расстройств 
развития в сопоставлении пока-
зана в табл. 6. 
На основании сопоставления 
механизмов формирования, кли-
нической манифестации и эффек-
тивности медикаментозной тера-
пии можно в систематизирован-
ном виде представить общее и 
специфичное в основных рас-
стройствах развития у детей 
(табл. 7). 
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Таблица 3 
Нейроанатомические особенности основных болезней развития  
у детей [9; 12; 15; 21] 
Морфологический 
субстрат 
СДВГ Аутизм Болезнь Жиля  
де ла Туретта 
Кора передняя пре-
фронтальная кора 
премоторная кора 
 
префронтальная 
кора 
увеличение ви-
сочных, теменных и 
затылочных долей 
передняя часть 
цингулярной изви-
лины 
уменьшение 
белого вещества 
в префронталь-
ной и орбиталь-
ной коре 
Полосатое тело + + (неостриатум) + 
Бледный шар + (?)  + 
Cубталамическое 
ядро 
  + 
Таламус  + увеличение серого 
вещества 
Гипоталамус   увеличение серого 
вещества 
Лимбическая систе-
мы 
 поражение зон СА1 
и СА3 гиппокампа 
 
Перивентрикуляр-
ные зоны 
некистозная лейко-
маляция 
вентрикулодилята-
ция 
вентрикулодилята-
ция 
 
 
Мозолистое тело истончение; утол-
щение 
 истончение 
 
Мозжечок уменьшение различ-
ных зон 
уменьшение ко-
личества клеток 
мозжечка гипопла-
зия червя мозжечка 
и, в частности, 
уменьшения долек 
VI—VII червя 
увеличение объе-
ма всего мозжечка и 
его серого вещества 
 
Ствол  нижние оливы, про-
долговатый мозг, 
мост, locus coeruleus, 
медиальный про-
дольный пучок 
 
увеличение 
серого вещества 
в среднем мозге 
 
Мозг в целом уменьшение объема 
(недоношенные) 
 
увеличение объема 
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Окончание таблицы 3 
Морфологический 
субстрат 
СДВГ Аутизм Болезнь Жиля  
де ла Туретта 
Асимметрии уменьшение лобных 
отделов правого 
полушария 
 
уменьшение правой 
цингулярной изви-
лины; асимметрия 
фузиформных изви-
лин, ассоциативных 
зон коры, в речевых 
зонах лобной коры 
 
Таблица 4 
Нейротрансмиттерные особенности основных болезней развития  
у детей [9, 12, 32] 
Система СДВГ Аутизм Болезнь Жиля  
де ла Туретта 
Дофаминергическая 
 
– снижение мета-
болизма (гомова-
нилиновой кисло-
ты) во фронталь-
ной коре; 
– избыток дофа-
мина в базальных 
ганглиях 
 
избыток дофамина 
в мезокортикаль-
ной и мезолимби-
ческой системах 
 
– избыток дофа-
мина 
– повышенная 
чувствительность 
дофаминовых 
рецепторов 
– нарушения взаи-
моотношений 
гистамина, дофа-
мина, серотонина, 
ГАМК и глютамата 
Адренергическая 
 
дефицит норадре-
налина в базаль-
ных ганглиях 
 
  
Серотонинергическая 
 
дефицит серото-
нина 
 
– повышение 
содержания серо-
тонина в крови и 
тромбоцитах 
– СИОЗС снижа-
ют уровень трево-
ги и стереотипий 
– дефицит пред-
шественника се-
ротонина трипто-
фана способствует 
утяжелению сим-
птоматики 
нарушения взаи-
моотношений 
гистамина, дофа-
мина, серотонина, 
ГАМК и глюта-
мата 
Гистаминергическая 
 
  гистаминовые 
рецепторы H3 
полосатого тела 
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Окончание таблицы 4 
Система СДВГ Аутизм Болезнь Жиля  
де ла Туретта 
Холинергическая 
 
 неоднозначные 
изменения 
 
ГАМК-ергическая 
 
 неоднозначные 
изменения 
 
нарушения взаимо-
отношений гиста-
мина, дофамина, 
серотонина, ГАМК 
и глютамата 
Глютаматергическая 
 
  нарушения взаимо-
отношений гиста-
мина, дофамина, 
серотонина, ГАМК 
и глютамата 
Таблица 5 
Сравнительная клиническая картина основных болезней развития  
у детей [8, 11, 25, 36, 38] 
Параметр СДВГ Аутизм Болезнь Жиля  
де ла Туретта 
Внимание 
 
Нарушение вни-
мания 
Нарушение вос-
приятия 
 Нарушение 
внимания 
 
Поведение 
 
Эмоциональная ги-
перактивность 
Частая смена дея-
тельности 
Агрессивное пове-
дение 
Негативное поведение 
Трудности в заверше-
нии какого-либо дела 
Монотонные меха-
нические игры с игро-
выми предметами 
Недостаточность 
принятия позы го-
товности при взятии 
на руки 
 
Копропраксия 
Деструктивное 
поведение 
 
Движения 
 
Двигательная ги-
перактивность 
Невозможность ос-
таваться на одном 
месте 
Однообразие спон-
танной активности 
Монотонное по-
вторение звуков и 
движений 
Сложные дви-
жения 
Вокальные ти-
ки 
 
Речь 
 
Говорливость 
Ребенок прерыва-
ет, не слушает, вме-
шивается в разговор 
 
Эхолалии 
Неверное исполь-
зование личных ме-
стоимений 
Недостаточность 
коммуникативного 
пользования речью 
Крайняя букваль-
ность в использова-
нии слов 
Копролалия 
Специальное образование. 2020. № 3 130 
Окончание таблицы 5 
Параметр СДВГ Аутизм Болезнь Жиля  
де ла Туретта 
Социализация Проблемы в обу-
чении 
Социальные про-
блемы 
 
Невозможность ус-
танавливать отноше-
ния с людьми с начала 
жизни 
Крайняя отгорожен-
ность от внешнего мира 
с игнорированием раз-
дражителей до тех пор, 
пока они не становятся 
болезненными 
 
Другое Нарушения сна 
Дебют заболевания 
до 7 лет 
Длительность сим-
птомов более 6 меся-
цев 
 
Впечатление хороше-
го интеллекта благодаря 
успешности в отдель-
ных навыках и умному 
выражению лица 
Серьезное выражение 
лица, напряженное в 
присутствии людей и 
удовлетворенное при их 
уходе 
Блестящая механи-
ческая память 
Хорошее физиче-
ское здоровье 
 
Таблица 6 
Сравнительная эффективность различных групп нейротропных 
препаратов при основных болезнях развития у детей [9; 12; 22; 34; 35] 
Препараты СДВГ Аутизм 
Болезнь Жиля 
де ла Туретта 
Психостимуляторы + - – 
Антидепрессанты + + + 
Нейролептики + – (?) + 
α-адреномиметики + – – 
Факторы роста – + – 
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Таблица 7 
Сравнительная характеристика механизмов развития и манифестации 
основных болезней развития у детей 
Общее в поведенческих 
расстройствах у детей 
Различия в поведенческих 
расстройствах у детей 
1. Преобладание у мальчиков. 
2. Стереотипии (в широком смысле 
слова). 
3. Вовлечение фронто-стриарной 
системы. 
4. Вовлечение дофаминовой и серо-
тониновой медиаторных систем. 
5. Умеренная эффективность инги-
биторов обратного захвата серото-
нина. 
1. Манифестация. 
2. Вовлечение других отделов мозга 
(таламус, мозжечок, ствол и т. д.). 
3. Генетические маркеры. 
4. Вовлечение других нейромедиатор-
ных систем (норадренергическая, 
ГАМК-, гистаминергическая и т. д.). 
5. Умеренная эффективность других 
групп препаратов (факторы роста, ней-
ролептики, психостимуляторы и т. д.) 
 
Таким образом, мужской пол, 
вовлеченность фронто-стриарных 
структур, дофаминовой и серото-
ниновой медиаторных систем 
являются общими механизмами 
формирования стереотипий и 
умеренной коррекции ингибито-
рами обратного захвата серото-
нина при основных болезнях раз-
вития у детей. Генетическая раз-
нородность, вовлеченность дру-
гих анатомических образований, 
противоречивые девиации в дру-
гих нейротрансмиттерных систе-
мах предопределяют своеобразие 
клинической картины и низкую 
эффективность нейротропных 
препаратов других групп. 
Одним из основных процессов 
филогенеза является вертикали-
зация. Вертикализация человека и 
его исключительное прямохожде-
ние как этап эволюции сыграли с 
ним «злую шутку», ибо только че-
ловек страдает остеохондрозом по-
звоночника. Как отмечал Я. Ю. По-
пелянский [10], остеохондроз — 
это плата за прямохождение. То-
мас Манн в романе «Признания 
авантюриста Феликса Круля» 
заметил: «…бесполезно передви-
гаться в вертикальном положе-
нии, если в тебе соблюдены про-
порции». 
Формирование мозга как в фи-
ло-, так и в онтогенезе подразуме-
вает прозэнцефалическое развитие, 
основополагающим моментом ко-
торого служит прогрессивное уве-
личение лобных долей. По мнению 
Ж. П. Шанжё (J.-P. Changeux) [18], 
нарастающий объем префрон-
тальной коры является карди-
нальным процессом эволюции 
млекопитающих. Данная зона 
занимает 3,5 % относительного 
объема мозга кошки, 17 % — 
шимпанзе, 29 % — человека. 
«Избыточное» развитие лоб-
ных долей у человека привело к 
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формированию конфликта между 
эволюционно древними подкор-
ковыми структурами и неокор-
тексом. Подобные противоречия 
способствуют возникновению 
основных болезней развития с 
вовлечением поведенческой и 
когнитивных сфер. Уместно 
вспомнить известные строки 
В. Высоцкого: «Отставить разго-
воры, вперед и вверх, а там…» 
А там — движение вперед (про-
зэнцефалическое развитие) при-
водит к формированию поведен-
ческих и когнитивных наруше-
ний, вверх (вертикализация) — 
остеохондроза. В связи с этим 
можно вернуться к эпиграфу дан-
ной работы. Приходится лишний 
раз убедиться, что ряд недугов, в 
частности у детей, является не 
столько следствием какого-то по-
ражения, сколько результатом 
особенностей развития. 
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